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Syventävien opintojeni kirjallisena työnä perehdyin positroniemissiontomografian (PET) 
käyttöön aivosairauksien diagnostiikassa ja neurologiassa.  Yhdessä aihealueen 
asiantuntijoiden kanssa aiheesta tehtiin katsaus, joka julkaistiin suomenkielisessä tieteellisessä 
aikakausilehdessä, PET-kuvantamisen teemanumerossa keväällä 2020. (Duodecim 
2020;136(9):1110-7) 
PET-kuvantamista voidaan hyödyntää eri aivosairauksien erotusdiagnostiikassa. PET-
kuvantamisella voidaan kuvata aivokudoksen toimintaa hyödyntäen radioaktiivisilla 
isotoopeilla leimattuja merkkiaineita. Yleisimmin käytetty fluorimerkkiaine on 
fluorodeoksiglukoosi (18F-FDG), joka kuvastaa aivojen sokeriaineenvaihduntaa. 
Sokeriaineenvaihdunnan eroja voidaan hyödyntää esimerkiksi Alzheimerin taudin ja otsa-
ohimolohkorappeuman välisessä erotusdiagnostiikassa.  
Muita aivokuvantamisessa käytettäviä merkkiaineita ovat muun muassa hiilimerkkiaine 
Pittsburgh compound B (11C-PIB) ja Flumatseniili, jonka kanssa voidaan käyttää fluoria tai 
hiiltä radioaktiivisena leimana. Näistä ensiksi mainittua käytetään Alzheimerin taudin 
diagnostiikassa ja jälkimmäistä hyödynnetään epilepsiapesäkkeen paikantamisessa 
epilepsiakirurgiaa suunniteltaessa. Liikehäiriösairauksien diagnostiikassa hyödynnetään 
fluorileimattua merkkiainetta fluorodopa, joka kuvastaa aivojen dopamiinitoimintaa. 
Fluorodopa käytön on kuitenkin käytännössä syrjäyttänyt hyvän saatavuuden ja suhteellisen 
edullisen hintansa takia SPET-merkkiaine [123I]FP-CIT eli ”DaTSCAN”, mutta tähän 
kuvantamiseen tulkintaan pätee suurelta osin samanlainen tulkinta kuin fluorodopalla 
kuvannettaessa. 
PET-kuvantamista hyödynnetään myös psykiatristen sairauksien tutkimuksessa, jossa 
ryhmätasolla on havaittu poikkeavuuksia lähes kaikissa psykiatrisissa sairauksissa. 
Toistaiseksi näitä tietoja ei kuitenkaan voida hyödyntää yksilöllisessä taudin kulun 
ennustamisessa tai hoidon suunnittelussa.  
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 PET aivosairauksissa 
Tiivistelmä 
Positroniemissiotomografia (PET) kuvastaa käytetyn merkkiaineen mukaan aivojen 
verenkiertoa, aineenvaihduntaa, välittäjäainejärjestelmien toimintaa tai tiettyjen proteiinien 
kertymää. Neurologisten sairauksien diagnostiikassa PET-kuvantamista hyödynnetään eniten 
muisti- ja liikehäiriösairauksien erotusdiagnostiikassa sekä epilepsiapesäkkeen 
paikantamisessa selvitettäessä epilepsian leikkaushoidon mahdollisuuksia. PET-kuvantamista 
käytetään laajasti myös psykiatristen sairauksien tutkimustyössä, mutta sen rooli kliinisessä 
työssä on toistaiseksi vähäinen. 
 
Johdanto 
Positroniemissiotomografialla (PET) voidaan tutkia molekyylitasolla aivokudoksen toimintaa 
sekä eri hermovälittäjäainejärjestelmiä. PET eroaa laajemmin kliinisessä käytössä olevista 
hermoston kuvantamismenetelmistä (TT ja MK) siten, että se kuvastaa hermoston rakenteen 
sijaan aivokudoksen toimintaa, mikä riippuu käytetystä merkkiaineesta. Aivojen PET-
tutkimuksia hyödynnetään kliinisessä työssä enimmäkseen neurologisten sairauksien 
diagnostiikassa, jossa yleisimpiä käyttöaiheita ovat liikehäiriöiden ja muistisairauksien 
erotusdiagnostiikka sekä epilepsiapesäkkeen paikantaminen. 
 
PET-tutkimusten kliininen käyttö 
PET-kuvantaminen perustuu radioaktiivisilla isotoopeilla leimattujen merkkiaineiden käyttöön 
(1), kuten tässä numerossa on tarkemmin kuvattu. Aivosairauksia tutkittaessa näiden 
merkkiaineiden tulee läpäistä veri-aivoeste, jotta ne pääsevät kertymään aivoihin. Merkki-
aineen mukaan PET-kuvantamisella tutkitaan aivojen verenkiertoa, aivokudoksen aineen-
vaihduntaa, tiettyjen proteiinien kertymää tai hermovälittäjäainejärjestelmien toimintaa. 
Merkkiaineen valinta riippuu tutkittavasta sairaudesta ja diagnostisesta kysymyksenasettelusta 
(TAULUKKO 1). 
  
PET-kuvauksen ajoitus ja kesto riippuvat käytetystä merkkiaineesta, mutta kliiniset kuvaukset 
aloitetaan tavallisesti puoli tuntia tai tunnin merkkiaineen annon jälkeen, ja ne kestävät 
tyypillisesti noin 15–20 minuuttia. Tämän ajan potilaan tulisi kyetä makaamaan paikoillaan 
PET-kamerassa, mikä ei välttämättä onnistu kaikilta potilailta. Myös voimakkaasta 
klaustrofobiasta kärsivillä kuvantaminen voi olla vaikeaa, joskin PET-kameran aukko on MK:n 
vastaavaa tilavampi. 
 
PET-kuvantamiseen liittyvät haitat ovat vähäisiä ja liittyvät lähinnä siitä aiheutuvaan sätei-
lyaltistukseen, minkä suuruus riippuu pääasiassa käytetystä merkkiaineesta, 
vaimennuskorjausmenetelmästä sekä kamerasta. Tyypillisesti isotooppikuvantamisesta 
aiheutuva efektiivinen säteilyannos aivosairauksien diagnostiikassa on Valtakunnallisessa 
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PET-keskuksessa ollut keskimäärin hieman alle 4 mSv (hiilileimatuilla merkkiaineilla noin 1–
3 mSv ja fluorileimatuilla noin 3–6 mSv). Vertailuna pään yhdestä tietokonetomografiasta 
aiheutuva efektiivinen säteilyannos on 1,2 mSv ja vatsan TT:stä aiheutuva efektiivinen 
säteilyannos 6,7 mSv (2), kun suomalaisten keskimääräinen vuosittainen laskennallinen 
efektiivinen säteilyannos on 3,2 mSv, joka tulee lähinnä luonnon taustasäteilystä (3). 
 
Aiemmin PET-kuvantamisen käyttöä aivosairauksien diagnostiikassa ovat rajoittaneet 
merkittävästi sen saatavuus ja hinta. Nykyään kuvantamislaitteistoja on käytössä kaikissa yli-
opistosairaaloissamme ja myös monissa keskussairaaloissa. Merkkiaineiden saatavuus kuiten-
kin vaihtelee, ja osa merkkiaineista on saatavilla vain isoimmissa keskuksissa, joissa on radio-
aktiivisten isotooppien tuotantoon vaadittava syklotroni ja kattavat radiokemialaboratoriot. 
Tällä hetkellä merkkiainetuotantoa on Turun lisäksi Kuopiossa sekä alkamassa Helsingissä. 
Lisäksi kaupalliset yksityiset yritykset tuottavat joitain merkkiaineita. 
 
PET-kuvantamisen lisäksi diagnostiikan tukena käytetään myös SPET-kuvantamista, joka 
perustuu PET-kuvantamisen tapaan lyhytikäisten radioaktiivisten merkkiaineiden käyttöön. 
Edellä kuvatut periaatteet pätevät suurelta osin myös SPET-kuvantamiseen. SPET-kuvantami-
sen etuina ovat parempi saatavuus ja halvempi hinta, mutta kliinisessä käytössä oleva 
merkkiainevalikoima on suppeampi, ja kuvan paikkaresoluutio huomattavasti PET-
kuvantamista huonompi. 
 
Liikehäiriösairaudet 
Liikehäiriösairauksien diagnostiikka on vaikeaa, ja on arvioitu, että jopa joka neljäs Parkin-
sonin taudin kliininen diagnoosi osoittautuu vääräksi neuropatologisessa tutkimuksessa (4). 
Liikehäiriösairauksissa molekyylikuvantamisen pääsiallinen käyttötarkoitus onkin 
parkinsonismin ja erityisesti Parkinsonin taudin varhaisvaiheen erotusdiagnostiikka.  
 
Parkinsonin tauti. Varsinkin taudin alkuvaiheessa kliiniset oireet voivat olla epätyypillisiä ja 
eri sairauksien oireet saattavat muistuttaa toisiaan. Parkinsonin taudin motoriset oireet 
(parkinsonismi) liittyvät nigrostriataalisen radan vaurioon, joka heijastuu aivojuovion 
dopamiinitoiminnan vajeena, joka voidaan todeta molekyylikuvantamisella (KUVA 1) (5,6). 
Parkinsonin taudissa ja muissa neurodegeneratiivisissa parkinsonismioireyhtymissä 
dopamiinitoiminta on selvästi vähentynyt, kun taas normaali kuvantamistulos viittaa vahvasti 
muuhun etiologiaan oireiden taustalla (7). Näin ollen dopamiinijärjestelmän PET- ja SPET-
kuvantamista voidaan käyttää näiden sairauksien erotusdiagnostiikkaan. 
Parkinsonismien diagnostiikassa tutkitaan presynaptista dopamiinitoimintaa, kuten 
dopamiinituotantokapasiteettia tai dopamiinitransportterisitoutumista. Dopamiinitoimintaa 
mittaavia merkkiaineita on useita, mutta yleisimmin käytetty PET-merkkiaine on 
dopamiinituotantokapasiteettia kuvastava 18F-fluorodopa. Sen käytön on kuitenkin 
käytännössä syrjäyttänyt hyvän saatavuutensa ja suhteellisesti edullisen hintansa vuoksi 
aivojen SPET-kuvaus dopamiinitransportteriin sitoutuvalla [123I]FP-CIT-merkkiaineella 
(”DaTSCAN”). Toinen samassa käytössä oleva merkkiaine on [123I]beta-CIT, mutta sen 
käyttö on vähentynyt, mikä johtuu merkkiaineen pitkästä kertymisajasta (8). Näiden 
menetelmien herkkyys neurodegeneratiivisten parkinsonismien toteamisessa on hyvä, sillä jo 
näiden tautien alkuvaiheessa nähdään voimakkaasti heikentynyt aivojuovion 
merkkiainekertymä (5,9). Yleisimpiä erotusdiagnostisia haasteita liikehäiriösairauksissa ovat 
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essentiaalinen vapina, lääke- ja vaskulaarinen parkinsonismi. Kuvauksiin lähetettäessä on 
syytä huomioida, että dopamiinitransporttereihin sitoutuvat lääkeaineet voivat vaikuttaa 
merkkiaineen sitoutumiseen, mutta esimerkiksi Parkinsonin taudin hoidossa käytetyt lääkkeet 
(levodopa, dopamiiniagonistit, MAO-B:n estäjät, amantadiini) tai psykoosilääkkeet eivät 
vaikuta sitoutumiseen merkittävästi (10). Dopamiinitoiminnan kuvantamisen viimeaikaiset 
tulokset viittaavat siihen, että neurogeneratiivisten parkinsonismisairauksien välillä voi olla 
dopamiinitoiminnan eroja, mutta yksilötasolla ei vielä kuitenkaan kyetä erottamaan eri 
neurodegeneratiivisia parkinsonismisairauksia toisistaan (TAULUKKO 2) (9). 
Parkinsonismisairauksien keskinäinen erotusdiagnostiikka. Parkinsonin taudin ja muiden 
neurodegeneratiivisten parkinsonismisairauksien keskinäiseen erotusdiagnostiikkaan 
käytetään yleensä aivojen glukoosiaineenvaihduntaa mittaavaa 18F-FDG-PET-kuvausta, jossa 
eri oireyhtymillä on omia tyypillisiä löydöksiään (11) (TAULUKKO 2).18F-FDG-PET-
kuvauksen käytölle parkinsonismien erotusdiagnostiikassa ei kuitenkaan ole virallisia 
suosituksia, ja löydösten tulkinta saattaa olla vaikeaa, joten se tulisi jättää liikehäiriösairauksiin 
perehtyneen neurologin harkintaan. 
Parkinsonismisairauksien diagnostiikkaan voidaan hyödyntää myös perifeerisen hermoston 
toimintaa kuvastavia molekyylikuvantamismenetelmiä. Osaan näistä sairauksista, kuten 
Parkinsonin tautiin, liittyy sympaattisen hermoston degeneraatio, joka voidaan todentaa 
sydämen metajodibetsyyliguaniini (MIBG) ‑gammakuvauksella (12). Tällainen sydämen 
gammakuvaus ei vielä ole juuri käytössä Suomessa siihen liittyvien epävarmuuksien vuoksi. 
Myös suoliston asetyylikoliinitoiminnan kuvantaminen vaikuttaa lupaavalta Parkinsonin 
taudin parasympaattisen hermoston vaurion osoittamiseen, mutta tämäkään menetelmä ei vielä 
ole kliinisessä käytössä (13). 
 
Muistisairaudet 
Muistisairauksissa PET-kuvantamista voidaan käyttää erottamaan Alzheimerin tauti hyvänlaa-
tuisista muistiongelmista, sekä neurodegeneratiivisten muistisairauksien keskinäiseen erotus-
diagnostiikkaan.  
 
Alzheimerin tauti. PET-kuvantamisella voidaan osoittaa Alzheimerin tautiin liittyvä 
amyloidikertymä (11C-PIB, 18F-Flutemetamoli, 18F-Florbetapiiri, 18F-Florbetabeeni) ja 
aivojen poikkeava glukoosiaineenvaihdunta (18F-FDG) (KUVA 2) (14). Alzheimerin taudissa 
aivoihin kertyy runsaasti amyloidiplakkeja jo ennen kognitiivisten oireiden ilmaantumista. 
Runsas amyloidikertymä erityisesti otsalohkon alueella kognitiivisesta heikentymästä 
kärsivällä potilaalla ennustaa voimakkaasti Alzheimerin taudin kehittymistä, kun taas 
normaalia kuvantamistulosta voidaan pitää poissulkevana (15). 
 
Amyloidikertymää voidaan todeta myös oireettomilla henkilöillä, ja kertymän todennäköisyys 
lisääntyy iän mukana. Tutkimusten perusteella noin 10 %:lla 50-vuotiaista ja 33 %:lla 80-
vuotiaista oireettomista henkilöistä todetaan lisääntynyt amyloidikertymä aivoissa (16). 
Todennäköisyys lievän kognitiivisen heikentymän kehittymiseen on hieman yli kaksin-
kertainen amyloidipositiivisilla henkilöillä, kun verrataan amyloidin suhteen negatiivisiin hen-
kilöihin (17). On kuitenkin syytä huomioida, että oireettomilla henkilöillä amyloidiplakkilöy-
dökset itsessään ilman kliinisiä oireita eivät ole diagnostisia löydöksiä, eikä poikkeavaa 
amyloidikertymää voida näin ollen yksilötasolla käyttää ennustamaan Alzheimerin taudin 
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puhkeamista (18). Amyloidikuvantamista täydennetään tarvittaessa 18F-FDG-PET-
kuvantamisella, jossa Alzheimerin taudin tyypillinen löydös on symmetrinen hypometabolia 
aivojen ohimolohkojen sisäpinnalla ja päälaenlohkojen alueella (19). 
Muistisairauksien keskinäinen erotusdiagnostiikka. Muistisairauksien keskinäisessä 
erotusdiagnostiikassa hyödynnetään tapauskohtaisesti amyloidi-, glukoosiaineenvaihdunta-tai 
dopamiinikuvantamista. Amyloidikuvantamisella voidaan erottaa amyloidipatologiaan 
liittyviä sairauksia (esimerkiksi Alzheimerin tauti) muista neurodegeneratiivisista muis-
tisairauksista (esimerkiksi otsa-ohimolohkodementia) (11). Useimmilla muistisairauksilla on 
myös tyypillinen metabolinen profiilinsa, jonka takia glukoosiaineenvaihdunnan 18F-FDG 
PET-kuvantaminen soveltuu erotusdiagnostiikkaan (20). Dopamiinitoiminnan tutkiminen 
puolestaan auttaa erottamaan Alzheimerin taudin lewynkappaledementiasta, koska 
jälkimmäiseen liittyy dopamiinijärjestelmän vaurio, jota ei Alzheimerin taudissa todeta. On 
hyvä muistaa, että sekapatologiaa esiintyy runsaasti ja esimerkiksi huomattavalla määrällä 
lewynkappaledementiapotilaita todetaan myös aivojen kuorikerroksen amyloidikertymiä (21). 
Eri muistisairauksien tyyppilöydökset PET-ja SPET-kuvantamisessa on esitetty 
TAULUKOSSA 3. 
 
Epilepsia 
PET-kuvantamista voidaan käyttää epilepsiapesäkkeen paikantamiseen selvitettäessä vaikean 
paikallisalkuisen epilepsian leikkaushoidon mahdollisuuksia. PET- (tai SPET-) tutkimuksella 
voidaan merkkiaineen mukaan paikantaa epilepsiapesäkkeeseen liittyvä poikkeava paikallinen 
verenkierto, glukoosiaineenvaihdunta tai bentsodiatsepiinireseptoritoiminta. 
Molekyylikuvantamisesta on hyötyä erityisesti tilanteissa, joissa aivojen magneettikuvaus on 
normaali, kajoamattomien tutkimusten löydökset ovat keskenään ristiriitaiset tai epäillään 
monipesäkkeistä epilepsiaa. Merkkiaine voidaan antaa potilaalle joko kohtauksen aikana 
(iktaalinen tutkimus) tai kohtausten välillä (interiktaalinen tutkimus). Kohtauksen aikana 
metabolinen aktiivisuus ja verenkierto epilepsiapesäkkeen alueella lisääntyvät, mutta 
kohtausten välillä nämä ovat vastaavasti heikentyneet normaaliin aivokudokseen verrattuna. 
Tutkimuksen tarkkuutta voidaan lisätä tekemällä kuvaus sekä kohtauksen aikana että 
kohtausten välillä ja määrittämällä näiden kuvien erotus. Tämä tulee kyseeseen etenkin 99mTc-
HMPAO merkkiaineella tehtävissä perfuusio-SPET-tutkimuksissa (22). Lisäksi PET-TT-
kuvien yhdistäminen aivojen magneettikuviin, sekä erilaiset tietokonepohjaiset jälkikä-
sittelytekniikat ovat osoittautuneet hyödyllisiksi.  
 
Laajimmin kliinisessä käytössä oleva PET-menetelmä on interiktaalinen aivojen 
glukoosiaineenvaihduntaa kuvastava 18F-FDG-PET (KUVA 3). 18F-FDG-PET osoittaa sekä 
ohimolohkoepilepsiassa, että ohimolohkon ulkopuolisessa paikallisalkuisessa epilepsiassa 
merkittävällä osalla potilaista heikentyneen glukoosiaineenvaihdunnan epilepsiapesäkkeen 
alueella. Tämä heikentyneen metabolian alue voi kuitenkin olla huomattavasti laajempi kuin 
varsinainen kohtauksia tuottava aivojen alue. Ohimolohkoepilepsiassa 18F-FDG-PET-
kuvauksessa todettu toisen ohimolohkon heikentynyt glukoosiaineenvaihdunta ennustaa myös 
leikkaushoidon parempaa tulosta. 
Muita epilepsiassa käytettäviä merkkiaineita ovat bentsodiatsepiinireseptoreihin sitoutuvat 
18F-flumatseniili ja 11C-flumatseniili, joissa nähdään pienentyntyt merkkiainekertymä 
epilepsiapesäkkeen alueella, joka voi joissain tilanteissa tuoda lisähyötyä (22). 
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Psykiatriset sairaudet  
 
PET-ja SPET-kuvantamista käytetään laajasti psykiatristen sairauksien tutkimuksessa ja ryh-
mätasolla poikkeavuuksia välittäjäainejärjestelmissä on havaittu käytännössä kaikissa psy-
kiatrisissa sairauksissa. Kliinisessä psykiatriassa molekyylikuvantamisen merkitys on 
kuitenkin hyvin vähäinen sillä näiden menetelmien tuottamaa tietoa ei voida toistaiseksi 
hyödyntää yksilön hoidon suunnittelussa tai taudin kulun ennustamisessa. Yksittäisissä 
tapauksista esimerkiksi psykoottisista oireista kärsivillä potilailla näistä tutkimuksista saattaa 
kuitenkin olla hyötyä sulkemaan pois neurologisia sairauksia, joihin liittyy samankaltaisia 
oireita. 
 
Lewynkappaledementian alussa saattaa esiintyä psykoottisia oireita, vaikka motoriset oireet 
ovat vielä hyvin vähäisiä, mikä vaikeuttaa erotusdiagnostiikkaa muista psykoosia aiheuttavista 
sairauksista. Kuten muistisairauksienkin kohdalla, PET- ja SPET-kuvantamisella voidaan 
selvittää aivojuovion dopamiinitoimintaa, joka poikkeaa selvästi lewynkappaledementiassa 
mutta useimmissa muissa psykoottisia oireita aiheuttavissa sairauksissa kuvantamistulos ei ole 
poikkeava visuaalisesti arvioituna (23,24). Psykoosilääkkeiden aiheuttamassa 
lääkeparkinsonismissa ei myöskään nähdä dopamiinitoiminnan poikkeavuuksia, jolloin 
dopamiinikuvantamista voidaan hyödyntää erotusdiagnostisena tutkimuksena, kun 
psykoosilääkitystä saavalla potilaalla esiintyy parkinsonismia. 
 
Limbinen aivotulehdus on myös esimerkki diagnostisesta haasteesta potilailla, joilla oirekuva 
saattaa olla ensisijaisesti psykiatrinen. Limbinen aivotulehdus on autoimmuunisairaus, jossa 
vasta-aineita muodostuu hermosoluissa esiintyviä molekyyleja vastaan ja tulehdusreaktio 
paikantuu aivojen limbisten rakenteiden alueelle. Oireisto voi olla hyvinkin moninainen, ja 
sisältää muisti- ja unihäiriöitä, kognitiivista heikentymää, psykoosi- ja mielialaoireita, 
epileptisiä kohtauksia ja liikehäiriöitä. Diagnoosin jäädessä epäselväksi kliinisen kuvan, 
aivojen MK:n ja selkäydinnestenäytteen vasta-ainemääritysten jälkeen PET-kuvantaminen 
saattaa olla hyödyksi osoittamaan esimerkiksi poikkeavuuksia aivojen 
glukoosiaineenvaihdunnassa tai dopamiinitoiminnassa. Tutkimustieto perustuu kuitenkin 
lähinnä tapausselostuksiin ja tähän tautiryhmään liittyvät löydökset ovat epäspesifisiä ja 
heterogeenisia (25). 
 
Lopuksi 
 
Tutkimustyö PET-kuvantamisella neurologisissa ja psykiatrisissa sairauksissa on aktiivista. 
Olemassa olevien merkkiaineiden hyödyntämistä uusiin käyttöaiheisiin tutkitaan ja uusia 
merkkiaineita kehitetään jatkuvasti. Tällä hetkellä erityisen mielenkiinnon kohteena ovat 
useiden neurodegeneratiivisten sairauksien patogeneesin kannalta merkittäviin molekyyleihin, 
kuten alfasynukleiiniin ja tau-proteiiniin sitoutuvat merkkiaineet. Patogeenisten proteiinien 
osoittaminen aivoista ilman kajoavia toimenpiteitä parantaisi diagnostista tarkkuutta ja olisi 
siten merkittävä edistysaskel näiden sairauksien hoidossa. 
 
SUMMARY 
PET imaging in brain disorders 
 
Positron emission tomography (PET) can be used to study molecular level functions in the 
living human brain. The biological phenomenon investigated with PET imaging depends of the 
tracer used. There are tracers for measurement of blood flow, glucose metabolism, 
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neurotransmitters and protein aggregates. Clinically, brain PET imaging is used in differential 
diagnosis of neurological diseases, most commonly dementias and movement disorders. Here, 
we review the principles and role of PET imaging as part of the diagnostic workup in 
neurological and psychiatric disorders. 
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Taulukko1: Käyttöaiheet neurologiassa 
  
Käyttöaihe Kuvauksen kohde Merkkiaine  
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Muistisairaudet     
Alzheimerin tauti vs terve 
Amyloidikertymä 
11C-PIB 
18F-Flutemetamol 
18F-Florbetabir 
18F-Florbetaben 
Glukoosiaineenvaihdunta 18F-FDG 
Alzheimerin tauti vs 
Lewynkappaledementia 
Dopamiinitoiminta 
18F-Fluorodopa 
123I-FP-CIT* 
Glukoosiaineenvaihdunta 18F-FDG 
Alzheimerin tauti vs Otsa-
ohimolohkorappeuma 
Glukoosiaineenvaihdunta 18F-FDG 
Liikehäiriöt     
Parkinsonin tauti vs Essentiaali vapina Dopamiinitoiminta 
18F-Fluorodopa** 123I-
FP-CIT* 
Parkinsonin tauti vs lääkeparkinsonismi Dopamiinitoiminta 
18F-Fluorodopa** 
123I-FP-CIT* 
Parkinsonin tauti vs muu 
neurogeneratiivinen parkinsonismi 
Glukoosiaineenvaihdunta 18F-FDG 
Epilepsia     
Epilepsiapesäkkeen paikantaminen  
Glukoosiaineenvaihdunta 18F-FDG 
Bentsodiatsepiinireseptori 11C/18F-Flumatseniili 
Aivoperfuusio  99mTc-HMPAO* 
PIB = Pittsburgh compound B 
FDG = Fluorodeoksiglukoosi 
FP-CIT = Ioflupaani  
HMPAO = heksametyylipropyleeniamiinioksiimi 
*SPET-merkkiaine 
**123I-FP-CIT on käytännössä syrjäyttänyt 18F-Fluorodopan kliinisessä käytössä 
 
 
 
Taulukko 2: Tyyppilöydökset parkinsonismisairauksissa 
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Taudit Aivojuovion dopamiini 
(CIT SPET/ FDOPA PET) 
Glukoosiaineenvaihdunta 
(FDG-PET) 
Parkinsonin tauti Heikentynyt (epäsymmetrinen, 
takaosaan painottuva) 
 
Normaali tai lievästi lisääntynyt 
tyvitumakealueella 
Etenevä 
supranukleaarinen 
halvaus (PSP) 
Heikentynyt  Heikentynyt keskiaivojen ja 
otsalohkon alueella 
Monisysteemiatrofia Heikentynyt (MSA-P).  
 
Normaali tai heikentynyt (MSA-C). 
 
Heikentynyt tyvitumakkeissa ja 
talamuksessa (MSA-P). 
 
Heikentynyt pikkuaivoissa (MSA-C) 
Kortikobasaalinen 
degeneraatio 
Normaali tai heikentynyt   
 
Heikentynyt epäsymmetrisesti 
otsa- ja ohimolohko sekä 
tyvitumakealueella 
Lewynkappaledementia Heikentynyt  Heikentynyt erityisesti takaraivo-, 
päälaen- ja ohimolohkoissa  
Vaskulaarinen 
parkinsonismi 
Normaali tai läiskittäisesti 
Heikentynyt 
Normaali tai läiskittäisesti 
heikentynyt 
Essentiaalinen vapina Normaali  Normaali 
Lääkeparkinsonismi Normaali Normaali 
MSA = Monisysteemiatrofia; MSA-P = Parkinsontyyppinen MSA; MSA-C = Pikkuaivotyyppinen MSA 
 
Taulukko 3: Tyyppilöydökset muistisairauksissa 
Taudit Amyloidi 
(PIB PET) 
Glukoosiaineenvaihdunta 
(FDG-PET) 
Aivojuovion 
dopamiini 
(CIT SPET/ 
FDOPA PET) 
Alzheimerin tauti Lisääntynyt (erityisesti otsa-, 
ohimo- ja päälaenlohkojen 
alueella) 
Heikentynyt 
päälaenlohkojen ja 
ohimolohkojen alueella 
 
Normaali 
Otsa-
ohimolohkodementia 
Yleensä normaali Heikentynyt erityisesti 
otsalohkoissa ja 
ohimolohkoissa 
Normaali tai 
heikentynyt  
Lewynkappaledementia Normaali tai lisääntynyt Heikentynyt erityisesti 
takaraivo-, päälaen- ja 
ohimolohkoissa  
Heikentynyt  
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KUVA 1. Dopamiinikuvantaminen Parkinsonin taudissa. Parkinsonin taudissa presynaptinen 
dopamiinitoiminta heikkenee ja alkaa aivojuovion (näkyy normaalikuvassa punaisella) takaosista ja on yleensä 
epäsymmetrinen. Pitkälle edenneessä Parkinsonin taudissa aivojuovion dopamiinitoiminta on kauttaaltaan 
heikentynyt. Muiden alueiden signaalilla ei ole kliinistä merkitystä (6). Samat periaatteet pätevät [123I]-FP-CIT-
SPET-kuvantamiseen). 
 
 
 
 
KUVA 2. Glukoosiaineenvaihdunta ja amyloidikertymä Alzheimerin taudissa. Alzheimerin taudissa aivojen 
kuorikerroksen glukoosiaineenvaihdunta heikkenee (A) ja amyloidikertymä lisääntyy (B) (14). 
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KUVA 3. Glukoosiaineenvaihdunta paikallisalkuisessa epilepsiassa. Heikentynyt glukoosiaineenvaihduntaa 
kuvastava 18F-FDG-kertymä takaraivolohkon paikallisalkuisessa epilepsiassa (A) ja ohimolohkoepilepsiassa (B). 
